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� Identificar la etiología de la hemorragia postparto 

precoz y la indicación de tratamiento. 

 

� Conocer las técnicas de tratamiento endovascular y 

describir la técnica de embolización uterina.  

 

� Conocer sus posibles complicaciones tras la 

terapéutica. 
 



Introducción 
 

� La Organización Mundial de la Salud estima que la hemorragia severa 

complica 10% de todos los nacimientos vivos y representa el 24% de muerte 

materna anualmente. Aunque la muerte materna es rara en las naciones 

desarrolladas, se demostró que aproximadamente dos tercios de los casos de 

morbilidad materna grave están relacionados con la hemorragia postparto 

(HPP). 

 

Definición  
 

� Pérdida sanguínea > 500 mL en 24 horas tras el parto vaginal o > 1000 mL 

después del parto por cesárea, siendo una afección potencialmente mortal.  

� La HPP primaria aparece durante las primeras 24h después del parto y la HPP 

secundaria entre 24h y 12 semanas  tras el parto.  

� La HPP grave se define como la pérdida de sangre potencialmente mortal con 

uno o más de los siguientes eventos relacionados con la pérdida de sangre: 

transfusión de sangre, embolización o ligadura arterial, otra cirugía uterina 

conservadora, histerectomía, transferencia a una unidad de cuidados 

intensivos, reducción de la hemoglobina periparto de 4 g / dL o más (se 

considera equivalente a la pérdida de 1000 ml o más de sangre) o muerte 

materna.  

 



Etiología 
 
ޮPrimaria (85-90% de los casos): 
 Atonía (más frecuente): derivadaߦ

de la sobredistensión uterina 
(embarazos múltiples, 
polihidramnios, laxitud 
miometrial, etc.) 
 Laceración o trauma del tractoߦ

genital 
 Rotura uterinaߦ
 Retención de restos placentariosߦ

o coágulos sanguíneos 
 Trastornos de la coagulaciónߦ
  Cesáreaߦ
 Fibromas  uterinosߦ
 Placentación alterada (placentaߦ

acreta, increta o percreta) 

 
ޮSecundaria: 
 Retención de fragmentosߦ

placentarios 
 Placentación anormalߦ
 Coagulopatíaߦ
 Rotura de un seudoaneurismaߦ

(iatrogénico después de cesárea en 
la UA, después del parto vaginal en 
el árbol arterial genital inferior) 
  Cesáreaߦ
 Laceración del tracto genitalߦ

Factores de riesgo 
 

� La mayoría de las mujeres que presentan HPP no tienen factores de riesgo 

conocidos. Sin embargo, los factores de riesgo más comunes asociados son: 

multíparas, polihidramnios, placentación anormal, embarazo gemelar, fibromas, 

distocia fetal, extracción instrumental durante el parto vaginal, cesárea previa y 

antecedentes de HPP. 



Tratamiento 
 

� Conservador: reanimación, la transfusión de sangre y la administración de 

fármacos uterotónicos como la oxitocina y la prostaglandina, la compresión 

uterina y el taponamiento intrauterino con balón. Cuando el manejo 

conservador falla, la embolización transarterial o el manejo quirúrgico se 

debe implementar sin demora.  

� Quirúrgico: ligadura de vasos (ligadura bilateral de las arterias uterinas o 

ilíacas internas), sutura de compresión uterina e histerectomía.  

 

ͻ EMBOLIZACION TRANSARTERIAL:  

ͻ INDICACION:  

ż Fallo en el manejo conservador en: 

żAtonía uterina 

żDesgarro uterino o rotura uterina compleja 

ż Lesión cervical o vaginal debido a instrumentación 

żPlacentación anormal 

żCoagulopatía 

żHemorragia post histerectomía 

� CONTRAINDICACION: reacción alérgica al medio de contraste (relativa).  

Ŷ Estrategia terapéutica efectiva para la HPP de diversas causas, ya que tiene 

la ventaja de ser un procedimiento rápido y repetible, puede realizarse sin 

anestesia general y sobre todo preserva el útero, haciendo posible la 

menstruación y la fertilidad.  

 



Anatomía vascular relevante en HPP 

 

� La vascularización de la pelvis y los órganos presentan muchas variantes, 

aunque se originan mayoritariamente desde la arteria ilíaca interna (AII).  

� Las arterias dañadas más comúnmente son las arterias vaginales  y pudendas 

internas.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 1: Dibujo de la anatomía convencional de la arteria ilíaca interna (mujer). Existe una amplia 
variabilidad de la anatomía de este vaso. (Cortesía de R. T. Andrews, MD, Seattle, Washington).  
Referencia: Kaufman J, Lee M. Vascular and interventional radiology: The requisites. Elsevier 
Saunders, 2013. p. 200. 
 

 

 

 



Anatomía vascular relevante en HPP 
 

� La AU muestra un recorrido en forma de U y consiste en un segmento 

descendente, transversal y ascendente que se encuentra a lo largo del margen 

uterino y tiene numerosas ramas intramurales que son las arterias arqueadas.  

ż La rama cervicovaginal surge del segmento transversal y suministra 

sangre al cuello uterino y la vagina.  

� La arteria ovárica y del ligamento redondo a menudo participan en una red 

anastomótica compleja que proporciona suministro sanguíneo al útero. La 

arteria ovárica surge de la aorta abdominal debajo de la arteria renal, y la 

arteria del ligamento redondo se origina en la arteria epigástrica inferior. Las 

colaterales que van al útero desde la arteria ovárica, la arteria mesentérica 

inferior, la arteria del ligamento redondo y desde la arteria pudenda interna 

pueden ser una fuente de sangrado en la HPP. 

� La arteria vaginal surge de la división anterior del AII justo debajo del origen 

de la AU o desde la AU y suministra sangre al margen anterior y lateral de la 

vagina.  

� Las ramas de la arteria vesical inferior suministran sangre a la porción media 

de la vagina, y la arteria pudenda interna suministra a su porción inferior, el 

margen posterior es vascularizado por la arteria rectal media. Por lo tanto, las 

ramas de las arterias pudendas o rectales internas pueden ser un foco de 

sangrado cuando se produce una laceración vaginal debido a la presencia de 

una red arterial compleja en los bordes de la vagina, el útero y los anejos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Anatomía vascular relevante en HPP 
 

Valorar la presencia de la arteria ciática persistente 

� Anomalía vascular rara con riesgo potencial de causar daño isquémico 

irreversible de la extremidad inferior.  

� La arteria ciática persistente se origina en la rama anterior de la AII y 

atraviesa el agujero ciático mayor, desde donde se acerca al nervio ciático. Si 

la arteria ciática llega a la arteria poplítea, la arteria ilíaca externa es de 

menor calibre. 

� Si existe una arteria ciática persistente durante el procedimiento para 

controlar la HPP, es importante prevenir el reflujo de los materiales 

embólicos, lo que puede causar daño isquémico de la extremidad inferior.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figura 2. Arteria ciática persistente. A: Angiografía de una arteria ciática persistente con 
degeneración aneurismática. Arteria ilíaca interna derecha (punta de flecha) es más grande 
que la arteria ilíaca externa ipsilateral (flecha abierta). Hay un aneurisma de la arteria 
ciática persistente parcialmente llena de trombo (flecha) en la parte superior del muslo 
posterior. La arteria femoral común derecha (flecha curva) es más pequeña de lo normal. B: 
Volume rendering que muestra las arterias ciáticas persistentes bilaterales (flechas abiertas) 
que se originan en las arterias ilíacas internas (puntas de flecha, arterias femorales 
comunes). Este paciente tiene una enfermedad oclusiva en la arteria ciática persistente 
izquierda.  
Referencia: Kaufman J, Lee M. Vascular and interventional radiology: The requisites. Elsevier 
Saunders, 2013. p. 336;357. 
 



Técnica 

� El objetivo de la embolización es reducir la presión de perfusión. Por lo 

tanto, no se trata de ocluir completamente el vaso. 

� Se realiza punción transfemoral retrógrada tras la administración de anestesia 

local con un introductor de 5 o 6 Fr, con abordaje unilateral derecho. La 

punción transradial también pueden ser realizada.    

� En caso de no disponer de estudio angio-TC previo, se realiza un aortograma 

centrado en la zona pélvica utilizando catéter Pigtail. Posteriormente, se usa 

una guía hidrofílica con catéter RDC, Cobra, RIM,  Roberts, etc para llevar a 

cabo una cateterización selectiva de la arteria ilíaca interna. Una vez localizada 

la arteria uterina o la arteria responsable del sangrado, es necesario la 

utilización de un microcatéter para la caterización supraselectiva. 

ͻ Si el punto de sangrado no es identificado y hay tiempo para la cateterización, 

se emboliza la rama anterior de la AII. Si la paciente está inestable, se emboliza 

desde el origen de la AII (embolización no selectiva con agente embolizante 

temporal). En estos casos la embolización deberá ser bilateral. 

ͻ Después de la embolización, se aconseja cerrar la punción femoral con 

dispositivo de cierre vascular. 

ͻ Si existe la preocupación de un sangrado continuo, se debe considerar la 

posibilidad de dejar el acceso vascular arterial femoral, ya que esto permitirá 

un acceso rápido para la repetición de la embolización si fuera necesario. La 

decisión de dejar el introductor debe hacerse de forma conjunta con obstetras 

y anestesiólogos por el riesgo de complicaciones trombóticas e infecciosas en 

el sitio de punción. 

 



Materiales 
 

� El material de embolización utilizado más comúnmente y considerado de 

primera línea es la esponja de gelatina absorbible (gelfoam). Permite una 

oclusión rápida, pudiendo ser utilizado en forma de suspensión o en torpedo. 

Si se usa en suspensión se corta en pequeños trozos y se mezcla con 50% de 

suero fisiológico y 50% de medio de contraste. La tasa de éxito es cercana al 

100%. Esta técnica permite una oclusión temporal, con recanalización entre 

12 horas a 2 semanas. 

 

� El uso de partículas de alcohol de polivinilo (PVA) se usa de forma solitaria o 

en combinación con esponja de gelatina. En caso de utilizarlo, es crucial evitar 

en pacientes con restos de placenta invasiva in situ, ya que puede alcanzar la 

circulación sistémica a través de los shunts arteriovenosos. 

 

� Los coils o espirales metálicos deberían ser usados para proteger territorios 

no embolizables o si existe un foco de sangrado identificable. Generalmente 

el uso de coils no es requerido, además que podría comprometer una 

reintervención.  

 

� Los cianoacrilatos o el onyx, agentes embolizantes permanentes, se reservan 

a aquellos casos en los que se ha localizado el punto exacto de sangrado 

(embolización muy selectiva) y generalmente por fallo de otros materiales 

embolizantes.  

 



Caso 1 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. En imagen A se observa un  Angio-TC que muestra sangrado arterial activo a nivel de 
músculo recto anterior del abdomen derecho tras cesárea. Portadora de sonda balón de compresión 
uterina por atonía. Imagen B muestra sangrado activo de arteria epigástrica inferior derecha 
(flecha). Imagen C muestra el cese del sangrado tras la embolización con espirales metálicos y 
partículas de alcohol de polvinilo. No se visualiza focos de sangrado en arterias ilíacas internas, en la 
imagen D muestra la arteria ilíaca interna derecha. En esta paciente se deja el introductor sin 
complicaciones posteriores ni necesidad de reembolización. 
 



Caso 2 

Figura 4. Paciente diagnosticada de atonía uterina tras parto vaginal. No se identifica foco de 
sangrado activo. Se consigue cateterizar de manera supraselectiva ambas arterias uterinas, 
distal al origen de las ramas cervicovaginales y se realiza embolización mediante gelfoam 
hasta obtener una correcta oclusión. Imagen A y B: arteria uterina derecha pre y post 
embolización. Imagen C y D: arteria uterina izquierda pre y post embolización. Imagen E 
muestra angiografía de arteria mesentérica inferior que no pone de manifiesto aportes 
vasculares al útero. 
 
 



Caso 3 

Figura 5. Estudio angio-TC multifásico. Se aprecian puntos de sangrado arterial activo 
visibles en fase venosa localizados en posición anterior del psoas derecho (flecha) , 
adyacente al anejo derecho desplazado por packing (flecha curva) y anexial izquierda 
(cabeza de flecha). 
 



�Figura 6. Imagen A y B (ampliada): cateterización selectiva de la arteria ilíaca interna 
derecha. Imagen B: Pequeña rama de ilíaca interna que no muestra continuidad (flecha) 
que es embolizada con microcoils. Imagen C: cateterización selectiva de la arteria ilíaca 
interna derecha. Extravasación de contraste de una rama epigástrica inferior derecha 
(flecha) que es embolizada con Onyx  (etilen-vinil-alcohol)  
 

 
 

Caso 3 

C A 

B 



Complicaciones 

 

� La tasa de complicaciones atribuible a la embolización transarterial tanto 

para la HPP primaria como secundaria es baja, encontrándose alrededor del 

4%, siendo más frecuente las complicaciones leves. 

 

� Las complicaciones mayores son infrecuentes. Serían endometritis, necrosis 

isquémica miometrial y  necrosis uterina o vaginal. 

 

� Las complicaciones menores incluyen síndromes posteriores a la 

embolización (fiebre transitoria, leucocitosis leve y dolor abdominal), 

menstruaciones alteradas (hipomenorrea o hipermenorrea y dismenorrea), 

disección de AU, isquemia transitoria de glúteos o pies y hematoma en el sitio 

de punción. 

 



� La HPP es prevalente y una causa frecuente de morbilidad y mortalidad 

materna.  

 

� El tratamiento endovascular es seguro y mínimamente invasivo cuando 

medidas conservadoras fallan y debería formar parte del cuidado integral de 

pacientes obstétricas.  

 

� El tratamiento endovascular consiste en la embolización de las arterias 

uterinas, siendo más frecuente el uso de material reabsorbible como la 

esponja de gelatina absorbible (gelfoam), con objetivo de reducir la presión 

de perfusión. 

 

� La embolización transarterial tiene una tasa de eficacia casi del 100% y puede 

ser repetida en caso de resangrado.  Si el punto de sangrado es identificado 

se realiza una embolización en el vaso apropiado.  

 

� En hospitales que no dispongan de servicio de radiología intervencionista y 

no se consigue solventar la HPP, es fundamental trasladar a la paciente a un 

centro provisto de radiología intervencionista lo antes posible para evitar 

posibles morbilidades.  
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